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Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD). Respuesta de los hematíes y
otras células humanas a la disminución en su actividad

JAVIER FERNANDO BONILLA, M.D., M.SC.1, MAGDA CAROLINA SÁNCHEZ, LIC. QUIM .2,
LILIAN CHUAIRE, M.SC.3

RESUMEN

La glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD) es la primera enzima de la vía pentosa fosfato y la principal fuente intracelular de
nicotidamina adenina dinucleótido fosfato reducido (NADPH), compuesto  comprometido en diversos procesos fisiológicos,  por
ejemplo defensa antioxidante (sobre todo células como los eritrocitos), modulación del crecimiento endotelial, eritropoyesis,
vascularización y fagocitosis. La deficiencia de G6PD es la enzimopatía ligada al cromosoma X más común en el ser humano. Si bien
se puede presentar en cualquier tipo de célula, su carencia absoluta es incompatible con la vida. Según la OMS, en el mundo  hay
más de 400 millones de personas afectadas por la deficiencia de la enzima, y para Colombia calculan una prevalencia de la deficiencia
severa entre 3% y 7%, pero no se conocen los datos relativos a las alteraciones leves y moderadas, que también tienen efectos
clínicos. El presente artículo revisa los aspectos biomoleculares más  importantes de la enzima, su clasificación de acuerdo con la
actividad y la movilidad electroforética,  y también se mencionan algunos aspectos clínicos relacionados con la alteración de su
actividad.

Palabras clave: Ultraestructura; Fisiología; Genética; Epidemiología; Deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa;
Eritrocitos; Anemia hemolítica congénita.

Glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD). Response of the human erythrocyte and another cells to the decrease in their
activity

SUMMARY

Glucose-6-phosphate dehydrogenase is the first enzyme in the pentose phosphate pathway and the main intracellular source
of reduced nicotidamineadenine nucleotidephosphate (NADPH), involved in diverse physiological processes such as antioxidant
defense, (for instance in the erythrocyte) endothelial growth modulation, erithropoyesis, vascularization and phagocitosis. G6PDH
deficiency is the most common X-chromosome-linked enzymopathy in human beings. Although it is present in any type cell, its
absolute deficiency is incompatible with life. According to WHO, 400 million people are affected by G6PD deficiency in the world
but in Colombia, the severe form prevalence is about 3% to 7%. There  are no data related to slight and moderate alterations, that
also have clinical effects. This paper reviews some G6PD biomolecular aspects, its classification according to activity and
electrophoretic mobility, as well as  some main clinical aspects related to its activity alteration.

Keywords: Erythrocyte; Physiology; Genetics; Epidemiology; Glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency;
Congenital hemolytic anemia.
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Todos los organismos vivientes, sean levaduras o
protozoos, plantas o animales, expresan la enzima gluco-
sa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PD)1.

Aunque la G6PD se encuentra en el citoplasma de
todas las células de los mamíferos, en los glóbulos rojos su

deficiencia es más evidente,  quizá porque  estas células
viven durante largo tiempo sin núcleo y porque contienen
proteasas que degradan la enzima mutante en mayor
grado  de lo que hacen las proteasas de otros tejidos1.

Como el eritrocito es una célula transportadora de
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Figura 1. Acción de la G6PD en la vía
hexosa monofostato. NADPH partici-
pa en la reducción de los peróxidos
tóxicos (R-O-OH) por medio del
glutatión (GSH y GSSG).
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nuevas moléculas proteicas. Por este motivo, los reti-
culocitos tienen una actividad enzimática cinco veces
mayor que la de los glóbulos rojos senescentes4 y deben
ser separados antes de efectuar la determinación de la
actividad de la enzima.

Estructura. La enzima glucosa-6-fosfato deshidro-
genasa (E.C. 1.1.1.49; D-glucosa-6-fosfato: NADP
oxidoreductasa)5 está presente en todas las células. En los
eritrocitos se encuentra en sus formas dimérica y
tetramérica. El monómero tiene un peso molecular de
59,256 daltons y consta de 515 aminoácidos. La actividad
catalítica sólo se inicia cuando se establece una asociación
en estado de equilibrio entre las formas dimérica y tetra-
mérica6. Tal asociación requiere de la presencia de NADP,
ligado fuertemente por la enzima7,8, lo que hace que
NADP desempeñe un papel dual, tanto de componente

oxígeno por excelencia sus mecanismos de defensa frente
al estrés oxidativo hacen parte del mantenimiento de éste
en circulación. Estos mecanismos de defensa dependen
en gran parte del suministro metabólico de la forma
reducida de NADP (NADPH + H+). Debido a las carac-
terísticas metabólicas particulares de estas células, tan
sólo las dos primeras reacciones de la vía de las pentosas
(también llamada de la hexosa monofosfato) tienen la
capacidad de generar NADPH + H. Estas son primero, la
conversión de glucosa-6-fosfato en ácido-6-fosfoglucónico
y segundo, la conversión de este intermediario en ribulosa-
5-fosfato con desprendimiento de CO2. Las dos reaccio-
nes son secuenciales y en ambas el NADP es reducido.
Mientras que la primera es catalizada por la enzima G6PD,
la segunda lo es por la 6-fosfogluconato deshidrogenasa.
Mediante la producción del NADPH los eritrocitos redu-
cen el glutatión oxidado a glutatión reducido proceso
catalizado por la enzima glutatión reductasa, una flavo-
proteína con FAD. A su vez el glutatión reducido retira el
peróxido de hidrógeno, H2O2, del eritrocito en una reac-
ción catalizada por la glutatión peroxidasa. Esta reacción
es importante, porque el H2O2 puede disminuir la esperan-
za de vida de los eritrocitos al incrementar la velocidad de
la oxidación de la hemoglobina a metahemoglobina2 (Figu-
ra 1).

La deficiencia de G6PD provoca daño oxidativo irre-
versible y muerte celular3. La vida media de 60 días de la
enzima refleja paso a paso la edad de los glóbulos rojos.
Así, a mayor edad, la actividad de algunas enzimas
disminuye, pues los eritrocitos son incapaces de sintetizar
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estructural como de coenzima9-11. En 1967, Luzzatto12

postuló  por lo menos dos sitios de unión del NADP a la
enzima, con un estado de transición de baja a alta afinidad
cuando aumenta la concentración de NADP, lo que
significa que existen dos posibles formas de la enzima, de
acuerdo con su afinidad por el NADP. Estas condiciones
podrían variar en caso de aparición de un inhibidor compe-
titivo del NADPH. La baja constante de disociación para
el NADPH sugiere que la reacción puede ser un contro-
lador muy eficiente, a manera de  retro-alimentador, que
regularía la actividad enzimática. Estos hechos permitie-
ron establecer que la relación de concentración NADP/
NADPH es un mecanismo regulador de la actividad de la
G6PD y por tanto de la vía hexosa monofosfato (HMP) en
el hematíe.

Función. La importancia de la G6PD radica en la
trascendencia de los procesos celulares en los que parti-
cipa, a saber:  Génesis de NADPH, efectuada a partir de
los dos primeros pasos de la vía hexosa monofosfato. El
NADPH participa en la biosíntesis reductora del colesterol
y de los ácidos grasos, así como también en la síntesis del
óxido nítrico (NO). Por otra parte  se requiere para la
actividad de la metahemoglobina reductasa y para el
mantenimiento del nivel de glutatión reducido (GSH).
NADPH y GSH son los responsables del potencial redox
efectivo para proteger del estrés oxidativo tanto a los
grupos sulfhidrilo de la membrana celular, como a las
enzimas y a la hemoglobina que compromete la supervi-
vencia del eritrocito3.

Otras funciones, que muestran la trascendencia de
esta enzima en la vida celular son:
1. Regulación de la actividad de la proteína KU, implicada

en reparar el ADN tras el daño que causan las
radiaciones. La intervención de la G6PD se efectúa a
través del ciclo de las pentosas y consiste en facilitar la
unión de KU -con residuos de cisteína reducidos- al
ADN en proceso de reparación13.

2. Desarrollo temprano del embrión. Cuando hay una
deficiencia severa de G6PD en los tejidos extraembrio-
narios, el desarrollo de la placenta se detiene y se
produce la muerte del embrión14.

3. Supervivencia del feto durante la transición de la
hemoglobina fetal a la forma adulta. Aquí la G6PD
impide el daño oxidativo debido a la generación de
especies reactivas de oxígeno a partir de la hemoglo-
bina adulta14,15.

4. Fagocitosis en células blancas. La deficiencia severa

de esta enzima provoca una reducción de la generación
de NADPH, lo que trae como resultado una disminu-
ción de la producción de H2O2, y por tanto la actividad
microbicida del neutrófilo está afectada, y así mismo la
respuesta inflamatoria 16. Aunque las características
clínicas de la deficiencia severa son semejantes a las
de la enfermedad granulomatosa crónica (EGC), su
aparición ocurre, a diferencia de esta última, hacia las
etapas de vida más avanzadas17,18. La EGC constituye
un modelo fundamental para  investigar la composición
y la activación del sistema microbicida de las células
fagocíticas, en especial de los neutrófilos. Esta entidad
se debe a un defecto profundo en la explosión respira-
toria que acompaña a la fagocitosis de todas las células
mieloides (neutrófilos, eosinófilos, monocitos,
macrófagos). La explosión respiratoria genera la con-
versión catalítica del oxígeno molecular en el anión
superóxido que da lugar a la formación de  H2O2, de
ácido hipocloroso y de radicales hidroxilo. Estos deri-
vados del oxígeno juegan un importante papel en la
reacción microbicida contra bacterias y hongos19,20.

5. Modulación del factor de crecimiento endotelial vas-
cular que regula la angiogénesis. El NADPH se utiliza
como cofactor de la óxido nítrico sintetasa endotelial
(eNOS). Así, el óxido nítrico requerido para la modu-
lación del crecimiento y la migración endotelial durante
el crecimiento vascular, se mantiene en un nivel ade-
cuado17.

6. La mayoría de los genes capaces de reducir el riesgo
contra ciertas infecciones como la malaria se expresan
en el glóbulo rojo, lo que  se considera como un meca-
nismo genético y/o evolutivo de defensa, como en el
caso de los genes que expresan la G6PD21.
Deficiencia. La deficiencia de G6PD aún prevalece

como el más común de todos los defectos enzimáticos
heredables22,23 y clínicamente significativos, no sólo en el
campo de la hematología, sino también de la biología
humana24 y se caracteriza por una amplia heterogeneidad
bioquímica y genética.

La deficiencia de la G6PD ha sido el prototipo, dentro
de las anemias hemolíticas, debida a una enzimopatía
como anormalidad primaria del eritrocito. De igual manera
es un ejemplo de anemia hemolítica debido a una inter-
acción entre causas extracelulares e intracelulares, ya que
la hemólisis en la mayoría de los casos es disparada por
agentes exógenos25.

La hemólisis de los hematíes deficientes ocurre como
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consecuencia del aumento en la susceptibilidad al daño
oxidativo, debido a la incapacidad de las células para
reducir de forma normal el NADP a NADPH. En presen-
cia de agentes oxidantes, la producción de NADPH a
través de la vía HMP  se estimula múltiples veces, de modo
que los niveles de NADPH y de GSH se mantienen
estables. Estos eventos obedecen a la sobre-expresión de
G6PD26. El mecanismo exacto en el incremento de la
sensibilidad al daño oxidativo, facilitador de la hemólisis, no
es claro aún. Sin embargo, existe un significativo volumen
de información  sobre el favismo, mayor que el disponible
acerca de los diferentes medicamentos que  lo pueden
producir. En las habas existen sustancias como la devicina
y el isouramil, que producen oxidación irreversible de GSH
y de otros grupos de proteínas unidas por grupos -SH. Esto
favorece en el hematíe no sólo un desequilibrio electrolítico,
sino también la unión por entrecruzamiento de las mem-
branas y microvesiculización, eventos acompañados por
un aumento en la concentración de calcio en el eritrocito27.

La deficiencia de G6PD se produce por diversos
mecanismos genéticos como deleciones, mutaciones pun-
tuales y sustituciones que afectan la transcripción, proce-
samiento o estructura primaria de la enzima, lo que
funcionalmente lleva a una disminución de la actividad
enzimática o pérdida de afinidad por el sustrato.  Hay otros
factores que influyen sobre la actividad de la enzima. Así,
en un estudio cuyo objetivo era determinar la posible
relación entre la actividad de la enzima G6PD y la hipoxia,
se encontró que la hipoxia favorecía una disminución en su
actividad27,28.

Variantes. La deficiencia franca de G6PD  se identi-
ficó inicialmente a mediados del siglo pasado, en norte-
americanos de raza negra, en el curso de investigaciones
llevadas a cabo sobre el efecto hemolítico de la prima-
quina19. En la actualidad  el medicamento continúa como
agente causal de la deficiencia en soldados iraquíes con
malaria 29.

Desde mediados del siglo pasado, se aceptó que el
defecto metabólico primario en sujetos susceptibles a la
hemólisis secundaria a medicamentos o al consumo de
habas (Vicia faba), corresponde a una baja actividad de
la G6PD en los eritrocitos30. Si bien está claramente
definida la asociación entre la deficiencia de G6PD y la
anemia hemolítica no inmune y no esferocítica22, también
es evidente su correlación con la hemólisis debida a
medicamentos, a alimentos y a otros eventos como proce-
sos infecciosos, situación que Vulliamy et al.31 han desta-

cado como el más importante desencadenante de hemólisis.
Hacia 1958, Gross et al.30, por un lado y Szeinberg et al.22

por otro, determinaron que  la deficiencia enzimática tenía
una base hereditaria y sugirieron que estaba ligada al sexo.

La caracterización bioquímica ha permitido identificar
no menos de 442 variantes de la deficiencia de la enzima.
Alrededor de 299 fueron descritas mediante métodos
utilizados por el grupo experto de la Organización Mundial
de la Salud (OMS). Por otra parte, se  documentaron 60
mutaciones o combinaciones, todas de naturaleza puntual,
si se tiene en cuenta que la deficiencia total es incompa-
tible con la vida23.

De acuerdo con su nivel de actividad las variantes de
la enzima  se agruparon en cinco clases23, que son:

Clase 1: Deficiencia de la enzima con anemia crónica
hemolítica no esferocítica (CNSHA).
Clase 2: Deficiencia enzimática severa (menos de
10%, por ejemplo, la forma  mediterránea).
Clase 3: Deficiencia enzimática moderada (10%-
60%, por ejemplo, la forma  africana).
Clase 4: Deficiencia enzimática leve o ausente (60%-
100%).
Clase 5: Actividad enzimática por encima de lo nor-
mal.
La variante clase 1 es una forma rara y severa,

asociada con la anemia hemolítica no esferocítica crónica.
De aparición esporádica, sus casos  se consideran úni-
cos31. En regiones como los continentes africano y asiático
y la cuenca mediterránea existe una alta frecuencia de las
diferentes variantes de la deficiencia enzimática, mientras
que en China y Japón la frecuencia es baja 23.

En las poblaciones mediterráneas la deficiencia enzi-
mática es mucho más severa y frecuente que en la
población de raza negra norteamericana32, donde el de-
fecto  se identificó en los hematíes. En contraste, éste fue
hallado en varios tipos celulares diversos, obtenidos en
individuos sensibles italianos y de raza judía 33. Con respec-
to a la frecuencia de la deficiencia severa, es notoria la
variación entre las distintas poblaciones. Así, entre los
americanos de raza negra, la frecuencia del gen de la
deficiencia enzimática es de 0.10% a 0.11%34 con 15% de
actividad enzimática respecto a la normal35. Como ejem-
plo de una frecuencia elevada de la deficiencia, se puede
citar a los judíos kurdos en quienes alcanza, en su forma
mediterránea, un valor igual a 0.7%36. La forma medite-
rránea es una variante cuya frecuencia de polimorfismo
tiene una actividad menor a 10%. En ella, la mutación se
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presenta en el aminoácido 188, con sustitución de
fenilalanina (Phe) por serina (Ser)37.

En Arabia Saudita la variante más frecuente es la
mediterránea, con frecuencias que oscilan entre 0% y
0.4% en hombres y 0% y 0.2% en mujeres. Es posible que
la alta prevalencia en mujeres obedezca a una disomía
uniparental o bien, a la alta consanguinidad existente o a
que el cromosoma X que contiene el gen normal sea el que
se inactiva durante la impronta genética38.

En latinoamérica se han  descrito algunas variantes de
la enzima. En México por ejemplo, se identificaron 18, que
son también de común aparición en otras regiones como el
continente africano, el sur de Europa y el sudeste asiáti-
co39. Mientras que en México la frecuencia de la deficien-
cia estuvo entre 0.4% y 4.1%, en Cuba fue 4.9% con una
prevalencia de la variante A-, y 7% para la variante A+40.
Para países como Colombia, la frecuencia calculada por la
OMS para las variantes fenotípicamente asociadas con la
deficiencia severa (clase 2, con actividad menor de 10%)
es entre 3% y 7%23. Sin embargo, en 103 individuos de
sexo masculino, donantes del Banco de Sangre de la Cruz
Roja Colombiana y en apariencia sanos, se halló una
frecuencia de actividad subnormal (<60%) de aproxima-
damente 19.4%. Este estudio  se hizo entre junio y octubre
de 2003, mediante la aplicación de la técnica cualitativa de
Beutler E (Palomino F. 2003. Universidad Nacional de
Colombia. Comunicación personal).

Otra clasificación  compara la movilidad electroforética
de las  diversas variantes con la enzima normal B, siendo
la variante A-, presente en individuos de raza negra con
baja actividad enzimática, más rápida en un pH alcalino
que la enzima normal, en contraste, la variante de los
sujetos deficientes mediterráneos se mueve a una veloci-
dad normal37.

Otra variante  común, A+, tiene una actividad normal
y se encuentra en  más o menos 20% de los norteameri-
canos de raza negra. Esta variante es electroforéticamente
más rápida que la B, hecho explicable si se tiene en cuenta
que la sustitución de asp (aminoácido neutro) por asn
(aminoácido ácido) en la posición 126 modifica la carga
eléctrica de la enzima, lo que se refleja en una movilidad
electroforética más rápida37.

La variante A- se encuentra en cerca de 11% de la
población negra norteamericana. No obstante, su frecuen-
cia es mayor en la población del África negra subsahariana.
La actividad enzimática de esta variante corresponde a
5% y 15% de la normal, disminución debida a la presencia

de dos sustituciones, no de una como ocurre en la variante
A+. Una de esas sustituciones es idéntica a la que aparece
en la variante A+ y la otra, única para esta variante,
obedece al cambio de val por met en la posición 6841.

Genética. A la enzima G6PD la codifica un gen
presente en la región terminal del brazo largo del cromosoma
X, (Xq28), menos de 2 centi-Morgan al gen del factor
VIII. En los hombres, la condición hereditaria ligada a X
determina su carácter hemicigótico, lo que significa que
hay un solo alelo, debido a la ausencia del locus homólogo.
También  hay mujeres homocigotas en poblaciones cuya
frecuencia de la deficiencia de G6PD es alta. Las mujeres
heterocigotas son portadoras aunque pueden desarrollar
ataques hemolíticos. El gen de la G6PD se ha  ubicado en
la parte distal del brazo largo, tiene 18 Kb de largo y consta
de 13 exones42 (Cuadro 1).

La región del gen que codifica para la proteína com-
prende 12 segmentos, con un promedio de tamaño entre 12
y 236 bp y un intrón presente en la región no traductora 5’.
En muchas líneas celulares, el extremo mayor 5’ del
ARNm de la G6PD  se localiza a una distancia de 177 bp
«upstream» del codón de iniciación de la transcripción43,44.
Aunque las mutaciones se extienden a lo largo de la región
codificadora del gen, existen unas pocas (4 de 56) que dan
origen a la forma más severa de deficiencia de la enzima,
esto es, la que se encuentra asociada con CNSHA (clase
1) en los 160 aminoácidos del extremo N-terminal. No
obstante, no hay ninguna que cause formas moderadas de
deficiencia (clases 2 y 3) en los 48 aminoácidos del
extremo C-terminal. Muchas variantes en esta región
exhiben movilidades electroforéticas anormales y son
particularmente inestables cuando la concentración de
NADP es baja. Esto se debe a que esta región codifica

Cuadro 1
Características moleculares del gen G6PD

ADN Localización Xq2.8

Tamaño del gen (en kilobases) 18.5

Número de exones 13

Número de intrones 12

ARNm Tamaño (en nucleótidos) 2269

Proteína Número de aminoácidos 515

Peso  molecular (en  daltons) 59,265

Subunidades por molécula de

enzima activa 2 ó 4
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para el dominio de unión al NADP45.
En la variante A- se presenta una sustitución idéntica

a la A+, aunque hay una segunda sustitución en el nucleótido
202 G ___> A del exón 4, lo que provoca el cambio val por
met, acompañado por inestabilidad de la enzima in vivo.
Así, la diferencia entre las formas A y B corresponde al
aminoácido que ocupa la posición 126, presumiblemente
como resultado de un empalme alternativo o «splicing» de
considerable heterogeneidad entre los diferentes cADNs
de la G6PD41.

Manifestaciones clínicas.  Casi todas las personas
que cursan con la deficiencia de G6PD son usualmente
asintomáticas y  sólo se manifiesta la enfermedad cuando
ingieren drogas o químicos que desencadenan la hemólisis
masiva intravascular. La expresión clínica entonces resul-
ta de la interacción de las propiedades moleculares de
cada variante de G6PD y de factores exógenos. Se han
descrito diferentes síndromes clínicos asociados con la
deficiencia de esta enzima que incluyen:

Hemólisis inducida por fármacos. Clásicamente, luego
de la ingestión de ciertos agentes como sulfamidas, antipiré-
ticos, nitrofuranos y medicamentos antimaláricos, como la
primaquina y cloroquina, el paciente desarrolla fiebre, orina de
color negro, ictericia y anemia. La necrosis tubular aguda
puede complicar el episodio hemolítico severo, sobre todo en
las enfermedades subyacentes del hígado, como hepatitis. El
mantenimiento del flujo renal adecuado de la sangre, por
diuresis alcalina forzada, puede prevenir esta complicación.
En estos casos con flujo renal comprometido de la sangre
según lo evidenciado por la salida baja de la orina, la transfu-
sión es lo ideal con el propósito de eliminar las células rojas
dañadas que bloquean la microcirculación y puede también
evitar la complicación renal. En algunos pacientes, la coagu-
lación intravascular diseminada (DIC) puede complicar la
hemólisis intravascular masiva y necesitar el tratamiento
apropiado45.

Hemólisis inducida por infección. La infección es
quizá la causa más común en  quienes sufren deficiencia
de G6PD. El mecanismo de hemólisis inducida por infec-
ciones no es bien conocido; una explicación puede ser que
la generación de H2O2 por los neutrófilos polimorfo-
nucleares puede provocar una disminución en la cantidad
de glutatión reducido, cuya función es eliminar del glóbulo
rojo la acumulación de metabolitos que oxidan a los grupos
sulfhidrilos formados por el estrés oxidativo, por lo que
disminuye la capacidad protectora de la célula. Por otra
parte, la activación de los neutrófilos interviene directa-

mente en la peroxidación de los lípidos de la membrana y
provoca de forma directa la destrucción de la célula 46. La
severidad y las consecuencias clínicas están influidas por
muchos factores que incluyen la administración simultá-
nea de medicamentos oxidantes, los niveles de hemoglo-
bina previos, la función hepática y la edad47.

Favismo.  Se reconoce desde la antigüedad; los pacientes
presentan un cuadro clínico similar al inducido por fármacos,
que se desencadena dentro de las 24 y 48 horas siguientes a
la ingesta de habas. Se caracteriza por la presencia de un
cuadro de hemólisis aguda luego de  ingerir habas, sin
embargo, no todos los individuos con deficiencia de G6PD
presentan hemólisis cuando comen habas48.

Los síntomas del favismo se desarrollan pocas horas
después de la ingestión. Los más comunes son náuseas,
vómitos, malestar y vértigo. A estos síntomas les sigue una
hemólisis aguda donde, a menudo, el recuento de eritrocitos
cae por debajo de 1.0 x 1012/l. En la mayoría de los glóbulos
rojos aparecen cuerpos de Heinz. Están presentes la
hemoglobinemia y la hemoglobinuria. Los síntomas  por lo
general cesan luego de 2 a 6 días49,50.

Anemia hemolítica crónica no esferocítica. Las
variantes de clase I, se caracterizan por este hallazgo,
debido al grado tan severo de deficiencia  enzimática. La
hemólisis es  sólo parcialmente intravascular y se puede
acompañar de cálculos biliares y esplenomegalia. Sin
embargo, existe una variabilidad en las manifestaciones
asociadas con este tipo de anemia crónica47,50,51. En la
literatura hay informes de casos donde describen anemia
hemolítica crónica y una causa, aunque rara, es la defi-
ciencia de G6PD52.

Preeclampsia . Entidad al parecer asociada  en forma
parcial con una peroxidación lipídica de la membrana
plasmática del sincitiotrofoblasto. De ahí que  las mujeres
con alguna alteración en la actividad de la G6PD pueden
tener serias dificultades en la reducción del GSSG a GSH
y así presentar alteraciones en la defensa antioxidante53.

De otro lado es interesante señalar cómo la deficiencia
de G6PD (variante A-) se asocia con aumento en la
resistencia a la infección por Plasmodium falciparum en
la región  subsahariana de África.  Esto indica que hay una
fuerte respuesta adaptativa frente a esta invasión del
hematíe 54.

CONCLUSIONES

Si se tiene en cuenta que Colombia ha sido asiento de
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múltiples migraciones provenientes de África y Europa, es
necesario llevar a cabo estudios que evalúen el rango de
actividad de la G6PD, así como sus posibles variantes en
esta región. El conocimiento obtenido podrá complemen-
tar los hallazgos efectuados en otras latitudes y por tanto
derivará en un mejor diagnóstico, enfoque y tratamiento de
las enfermedades asociadas con la hemólisis y la oxida-
ción, como anemia, diabetes, hipertensión arterial y cáncer
entre otras. Por otro lado,  este conocimiento se podrá
aplicar en el área de la fisiología del ejercicio, donde, a
causa del estrés oxidativo, pueden ocurrir desde hemólisis
hasta la muerte súbita del deportista.

En vista de los crecientes hallazgos sobre la participa-
ción en ciertas  entidades patológicas, así como en la
comprensión de procesos evolutivos de la especie huma-
na, la determinación de la actividad de esta enzima es una
prioridad para poblaciones como la  colombiana donde
sólo se tienen datos extrapolados por la OMS.

En  distintas partes del mundo surgen diferentes técni-
cas que intentan favorecer la determinación rápida con
alta sensibilidad y especificidad de la actividad de esta
enzima55,56, sin embargo, para Colombia  sólo se han hecho
algunas determinaciones de grupo pequeños (datos  sin
publicar) pero hay grupos de trabajo en ciertas universida-
des, como la Universidad del Rosario en Bogotá, que
pronto empezarán a dar resultados sobre la prevalencia de
esta alteración en el metabolismo de tipo hereditario.
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